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 31  ﻓﺎﻛﺘﻮر B وAﻫﺎي زﻳﺮ واﺣﺪﻫﺎي   در ژن R59HوL43V ﻫﺎي  ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
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اي از ﺗﻐﻴﻴﺮات در ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ي ﮔﺴﺘﺮدهﻣﺤﺪوده
اﻧﻌﻘﺎدي وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﺷﺮاﻳﻂ را ﺑﺮاي ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﻋﺮوﻗﻲ 
اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ اﺳﺖ و در ﻋﻮاﻣﻞ . ﺳﺎزدﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ
ﻧﻤﺎﻳﺪ و اﺳﺘﻌﺪاد ﻟﺨﺘﻪ ﺳﺎزي را ﻣﺆﺛّﺮ ﺑﺮ ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز رخ ﻣﻲ
 از ﺟﻤﻠﻪ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ ﭘﻠﻲ .دﻫﺪاﻓﺮاﻳﺶ ﻣﻲ
  .  اﺷﺎره ﻛﺮد31ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻓﺎﻛﺘﻮر 
 ـﺮﻛﺐ از دوﻮﻟﻜﻮل ﺗﺘﺮاﻣﺮ ﻣـــ ﻳﻚ ﻣ31 ﻓﺎﻛﺘﻮر
  اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ اﺗﺼـﺎﻻت Bﺪـــ و دو زﻳﺮ واﺣAزﻳﺮ واﺣﺪ 
 ـﻮراﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘ. ﻏﻴﺮ ﻛﻮواﻻن ﻛﻨﺎر ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﻗﺮار  ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ
   ﺗﺤﺖﺎل در ﭘﻼﺳﻤﺎ وﺟـﻮد دارد ﻛﻪﻴﺮ ﻓﻌﻮرت ﻏـــﺑﻪ ﺻ
  
 ﻣﻲ ﮔﺮدد  ﻓﻌﺎل Aﺛﻴﺮ ﻋﻤﻞ ﺗﺮوﻣﺒﻴﻦ ﺑﺮ روي زﻳﺮ واﺣﺪ ﺗﺎ
  و ﺑ ـﺎ ﻋﻤـﻞ ﺧـﻮد ﺑ ــﺮ روي ﺷـﺒﻜﻪ ﻓﻴﺒـﺮﻳﻦ آن را ﭘﺎﻳ ــﺪار 
ﻌﻠـﻖ ﺑـﻪ  ﻣﺘ31 ﻓـﺎﻛﺘﻮر  Aژن زﻳـﺮ واﺣـﺪ. ﻣـﻲ ﮔﺮداﻧـﺪ
ﻫـﺮ ﭼﻨـﺪ ﺑـﻪ (. 1) اﺳـﺖ ﺧـﺎﻧﻮاده ﺗـﺮاﻧﺲ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻨﺎزﻫـﺎ
ﺻﻮرت ﻳﻚ ﻣﻮﻟﻜﻮل در ﭘﻼﺳﻤﺎ وﺟﻮد دارﻧﺪ، اﻣـﺎ ژﻧـﻲ 
ﻮزوم ﻫـﺎي  ﺑـﺮ روي ﻛﺮوﻣـﻨـﺪرا ﻛـﺪ ﻣـﻲ ﻛﻛـﻪ آن ﻫـﺎ 
 ﺑـﺮ روي Aژن زﻳـﺮ واﺣـﺪ . ﻣﺘﻔـﺎوت ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ 
ژن . ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ 52P-42P  در ﻧﺎﺣﻴﻪ 6ﻛﺮوﻣﻮزوم 
 اﮔﺰون ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 21 از 31 ﻓﺎﻛﺘﻮر B زﻳﺮ واﺣﺪ 
   ﺑﻪ ﺷـﺪت Bزﻳﺮ واﺣﺪ .  ﻗﺮار دارد 1.23q-23q1و ﺑﺮ روي 
  
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﻫﺎي ارﺛﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ ورﻳﺪي و ادي از ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺗﻌﺪ :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﻫﺎ در اّﻃﻼﻋﺎت ﻣﺤﺪودي از ﻓﺮاوﻧﻲ اﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ . ﻫﺎي ﺟﺎﻧﺒﻲ آن ارﺗﺒﺎط داردﺳﺎﻳﺮ ﭘﻴﺎﻣﺪ
 31 ﻫﺎي ﻓﺎﻛﺘﻮررﻓﻴﺴﻢﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ دو ﻣﻮرد از ﭘﻠﻲ ﻣﻮﻟﺬا اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺎي اﻳﺮاﻧﻲ در دﺳﺖ اﺳﺖ، ﺟﻤﻌﻴﺖ
  . ﺪاﻧﺠﺎم ﺷ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺳﺎﻟﻢ R59H-BIIIX و L43V-AIIIXﻳﻌﻨﻲ 
اي از ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ  ﻛﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ اﻫﺪاﻛﻨﻨﺪه ﺧﻮن در ﺷﻬﺮ ﺷﻬﺮﻛﺮد ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ051 در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ:روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻫﺎي ﻣﻮرد رﻓﻴﺴﻢ ﺑﺮاي ﭘﻠﻲ ﻣﻮATDEﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﺎ ﺧﻮن ورﻳﺪي ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ .  ﺷﺮﻛﺖ ﻛﺮدﻧﺪ،ورﻳﺪي ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
  .   اﻧﺠﺎم ﺷﺪPLFR-RCPﺑﺎ روش  ﻧﻈﺮ
.  ﺑﻮدﻧـﺪ 31 َ ﻓﺎﻛﺘﻮر A ﺑﺮاي زﻳﺮ واﺣﺪLL ﻧﻔﺮ ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت 8و و  LVﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت %( 43) ﻣﻮرد 15 :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 31 ﻓﺎﻛﺘﻮر B از زﻳﺮواﺣﺪ RR و HRﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت و ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت %( 0/76) ﻧﻔﺮ 1و %( 71/33) ﻧﻔﺮ 62
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻜـﻲ از ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ ﻫـﺎي ﻓـﻮق را دارا ﺑﻮدﻧـﺪ و ﻣـﻮردي از از اﻓﺮاد % 84/76. ﺑﻮدﻧﺪ
  .ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﻫﺮ دو ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺎ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
 ﺗـﺎ ﺣـﺪي ﻣـﺸﺎﺑﻪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ  در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 31 ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻓﺎﻛﺘﻮر  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي 
. ﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺤﺪود اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﭼﻴﻦ و ﻧﻴﺰ در ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺘﺎن ﺑـﻮد ﮋاد ﻗﻔﻘﺎزي و ﻛﺎﻣﻼً ﻣﺘﻔﺎوت از ﻧﺘﺎ ﻧﻣﻮﺟﻮد از 
 . اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺷﺒﺎﻫﺖ ﻫﺎ ﻳﺎ ﺗﻔﺎوت ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﺑﻴﻦ ﻧﮋاد ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺴﺒﺖ داده ﺷﻮد
  

































   و ﻫﻤﻜﺎران            دﻛﺘﺮ ﺑﺘﻮل ﭘﻮر ﻗﻴﺼﺮي                      اﻧﻌﻘﺎدي                                     31ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ژن ﻫﺎي ﻓﺎﻛﺘﻮر 
  
001 
 ﭘﻠـﻲرﻓﻴﻚ اﺳـﺖ، اﻣـﺎ اﻫﻤﻴـﺖ ژﻧﺘﻴﻜـﻲ اﻳـﻦ ﻮـــــﭘﻠـﻲ ﻣ
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎ و ارﺗﺒﺎط آن ﻫﺎ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ ﻫﻨـﻮز ﺑـﻪ ﺧـﻮﺑﻲ 
اﻳﻦ زﻳﺮ واﺣﺪ ﻋﻤﻞ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﻧﺪارد و . ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 
 در ﻣﺤـﻴﻂ ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﻧﻘـﺶ 31در ﭘﺎﻳﺪاري ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻓﺎﻛﺘﻮر 
  (. 2) دارد
 ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ در ژن ﻫـﺎي ﻓـﺎﻛﺘﻮر 
ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ  ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻌﺮوف ﺗﺮﻳﻦ آن ﻫﺎ 31
اﻳـﻦ ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ . اﺳـﺖ A زﻳﺮ واﺣﺪ 43 ون در ﻛﺪ TﺑﺎG 
ﻣﻨﺠﺮ ﺑـﻪ ﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ اﺳـﻴﺪ آﻣﻴﻨـﻪ ﻟﻮﺳـﻴﻦ ﺑـﻪ ﺟـﺎي واﻟـﻴﻦ در 
 .  ﻣـﻲ ﮔـﺮدد 31و ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻋﻤـﻞ ﻓـﺎﻛﺘﻮر  )L43V( 43ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ 
 0/52-0/74ﻛـﻪ ﻓﺮاواﻧـﻲ آﻟـﻞ آن در ﻧـﮋاد ﻗﻔﻘـﺎزي  L43V
ﺑ ــﺎ . ﻫـﺎ ﻣﺘﻔـﺎوت اﺳـﺖﮔـﺰارش ﺷـﺪه، ﻇـﺎﻫﺮا ًدر ﺳــﺎﻳﺮ ﻧﮋاد 
ر ﺳـﺮﻳﻊ ﺗـﺮ از ﻧـﻮع داراي واﻟـﻴﻦ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ ﻟﻮﺳﻴﻦ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮ 
در ﻣـﻮرد ﻧﻘـﺶ اﻳـﻦ ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ در (. 2) ﻓﻌﺎل ﻣﻲ ﮔـﺮدد 
ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎي ﺷـﺮﻳﺎﻧﻲ ﻗﻠـﺐ و ﻧﻴـﺰ ﺗﺮوﻣﺒـﻮز ورﻳـﺪي ﻧﺘـﺎﻳﺞ 
 (.3-7) ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد
 ﻛـﻪ در اﺛـﺮ grA59siH B- IIIXFﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ 
ر ، د ژن اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﮔـﺮدد 59در ﻛﺪون G ﺑﺎ A ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ 
 و ﻫﻤﻜـﺎران اﻧﺠـﺎم nisanamoKﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اي ﻛــﻪ ﺗﻮﺳــﻂ 
ﺷﺪه اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺧﻄﺮ ﺗﺮوﻣﺒﻮز ورﻳﺪي 
، اﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ (8) ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﻫﻤﺮاﻫﻲ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ و 
  (.9) اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺪه ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
 در  ﻫﺎاﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﻫﺮ ﻳﻚ از 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻔﺎوت ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﮔﺰارشﺟﻤﻌﻴﺖ
 R59HB IIIXF ﭼﻨﺪ در ﻣﻮرد ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  اﺳﺖ، ﻫﺮ
  ﺗﻮارث ﺑﻌﻀﻲ از . ﮔﺰارﺷﺎت ﻣﺤﺪودي وﺟﻮد دارد
ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻧﻌﻘﺎدي ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻳﻚ 
  اﻣﺘﻴﺎز ﻣﺎﻧﺪﮔﺎري ﺑﻪ ﻋّﻠﺖ ﻛﺎﻫﺶ اﺣﺘﻤﺎل ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي اﻳﺠﺎد 
ﺎ ﺑﻪ ﻋّﻠﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻤﺎﻳﻞ ﺑﻪ اﻧﻌﻘﺎد، ﺧﻄﺮ ﻛﻨﺪ، اﻣﻣﻲ
  ي ﻓﺮاواﻧﻲ ﭼﻨﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. ﺗﺮوﻣﺒﻮز را ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دارد
 ز ﻧﻈﺮ ارﺗﺒﺎط آن ﻫﺎ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎﻫﺎﻳﻲ، ﻫﻢ اﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﻫﺎ اﻫﻤﻴﺖ داردو ﻫﻢ از ﻧﻈﺮ ژﻧﺘﻴﻚ ﺟﻤﻌﻴﺖ
ﻓﻮق  ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻫﺮ ﻳﻚ از دو 
  .ﻌﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﺟﻤﻌﻴﺖ ﻃﺒﻴ در
  
  : ﺑﺮرﺳﻲروش
 اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻏﻴﺮ ﻧﻔﺮ 051در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ از 
  ﻲﺳﻨداﻣﻨﻪ  ﺑﺎ  در ﺷﻬﺮﻛﺮدﻛﻨﻨﺪه ﺧﻮن ﺧﻮﻳﺸﺎوﻧﺪ اﻫﺪا
ﻋﺮوﻗﻲ و -ﻛﻪ در ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﻮد ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲﺳﺎل  22-56
. ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ ورﻳﺪي ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪـــﺗﺮوﻣﺒ
ﭘﺲ از (  ﻣﻮﻻر0/5) ATDEي ﻫﺎي ﺣﺎوﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ در ﻟﻮﻟﻪ
 و ﺑﻪ ﻣﺮﻛﺰ ﻫﺎ ﺟﻤﻊ آوريﺎﻳﺖ ﻛﺘﺒﻲ از آنﻛﺴﺐ رﺿ
ﻮﻟﻜﻮﻟﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد ، ﻣﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ
 از ﺧﻮن ﻛﺎﻣﻞ ﺑﺎ روش ﻓﻨﻞ ﻛﻠﺮوﻓﺮم AND .ﮔﺮدﻳﺪﻣﻨﺘﻘﻞ 
ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﺎ روش واﻛﻨﺶ زﻧﺠﻴﺮه ﺟﻬﺶ. اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ
 )PLFR-RCP( ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻃﻮﻟﻲ زﻧﺠﻴﺮه ﻣﺤﺪود ﭘﻠﻲ ﻣﺮاز
.  ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖANDﭘﺲ از اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺳﺎزي 
ﻫﺎ ﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺮ ﻳﻚ از ﺟﻬﺶﭘﺮاﻳﻤﺮ
ﺟﺪول )ﺑﻮد ( 9) و ﻫﻤﻜﺎران itammeGﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
آﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎي ﻣﺤﺪودﮔﺮ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﺮﻛﺖ (. 1ﺷﻤﺎره 
  . ﺳﻴﻨﺎژن و ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ از ﺷﺮﻛﺖ ژن ﻓﻦ آوران ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺎﻣﻪ دﻣﺎﻳﻲ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮاي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎيﺑﺮﻧ
ﭘﻠﻲ  :ﺻﻮرت زﻳﺮ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑ
  ﺳﭙﺲ دﻗﻴﻘﻪ،5 درﺟﻪ 49Co : L43VA-IIIXFﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
 ﺑﻪ 75 Co ﺛﺎﻧﻴﻪ، 06 ﺑﻪ ﻣﺪت 49 Co ﺳﻴﻜﻞ ﺷﺎﻣﻞ 03
 1 ﺛﺎﻧﻴﻪ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ 09  ﺑﻪ ﻣﺪت27 Co ﺛﺎﻧﻴﻪ و 06ﻣﺪت 
  .ﻗﻴﻘﻪ د5 ﺑﻪ ﻣﺪت 27 Co ﺳﻴﻜﻞ در دﻣﺎي 
 4، 49 Co : grA59siHB-IIIXFﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
 ﺛﺎﻧﻴﻪ، 03 ﺑﻪ ﻣﺪت 49 Coدﻣﺎي :  ﺳﻴﻜﻞ ﺷﺎﻣﻞ03، ﺳﭙﺲ دﻗﻴﻘﻪ
در   ﺛﺎﻧﻴﻪ و06 ﺑﻪ ﻣﺪت 27 Co  ﺛﺎﻧﻴﻪ و 52  ﺑﻪ ﻣﺪت 05 Co
  . دﻗﻴﻘﻪ8ﻣﺪت   درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑ ــﻪ27 ﺳﻴﻜﻞ در 1ﻧﻬﺎﻳﺖ 
ﻢ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻻزم ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴ
ﺗﻜﺜﻴﺮ  ﺟﻔﺖ ﺑﺎز  291، ﻗﻄﻌﻪ اي ﺑﻪ ﻃﻮل L43VA-IIIXF
 IedD ﺳﺎﻳﺘﻲ ﺑﺮاي  ﺑﺮش آﻧﺰﻳﻢ VVدر ﻧﻮع . ﮔﺮدﻳﺪ
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101 
در ﺻﻮرت وﺟﻮد ﻧﻮع .  ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ ﻣﺎﻧﺪ291
 ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﻳﻚ ﺳﺎﻳﺖ آﻧﺰﻳﻢ 291، در ﻗﻄﻌﻪ 43L
 13 و 161 دو ﻗﻄﻌﻪ  ﺑﻪ291ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ ﮔﺮدد و ﻗﻄﻌﻪ 
  .ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﮔﺮدد
، grA59siHB-IIIXFﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
  در. ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﮔﺮدﻳﺪ ﺖ ﺑﺎز ـــﺟﻔ 462ﻮل ـــﻗﻄﻌﻪ اي ﺑﻪ ﻃ
 IisN ﻳﻚ ﺳﺎﻳﺖ ﺑﺮش آﻧﺰﻳﻢ R59Hﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
وﺟﻮد دارد و ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ در اﻳﻦ اﻓﺮاد دو ﻗﻄﻌﻪ ﺑﻪ 
در . ﮔﺮدد ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ 921 و 531ﻃﻮل 
 ﺳﺎﻳﺖ ﺑﺮش آﻧﺮﻳﻢ از AAﺻﻮرت وﺟﻮد ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
 ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده 462دﺳﺖ ﻣﻲ رود و ﻗﻄﻌﻪ 
  .  ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ ﻣﺎﻧﺪ
  
   در ﺑﺮرﺳـﻲ ، اﻧﺪازه ﻣﺤﺼﻮل، ﻧﻮع آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺤـﺪودﮔﺮ وﻃـﻮل ﻗﻄﻌـﺎت ﻫـﻀﻢ ﺷـﺪه ﻫﺎﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮ  :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ                      
ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ : R59H، 43ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ ﻟﻮﺳﻴﻦ ﺑﻪ ﺟﺎي واﻟﻴﻦ در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ :L43V  اﻧﻌﻘﺎدي، 31ﻮر  ﻓﺎﻛﺘAزﻳﺮ واﺣﺪ : BIIIXF
 43ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ  اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ آرژﻳﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﺟﺎي ﻫﻴﺴﺘﻴﺪﻳﻦ در
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 زن 78و %( 24) ﻣﺮد 36ﺷﺎﻣﻞ  ي ﻧﻤﻮﻧﻪ051 ﺗﻌﺪاد 
از .  ﺳﺎل ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ74/21±31/37ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ %( 85)
  ـﻞ ﻳﻜﻲ از ﭘﻠﻲﺣﺪاﻗ%( 84/76) ﻧﻔﺮ 37، ﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲﻧﻤﻮﻧﻪ
  
  
 را ﺑﻪ ﺻﻮرت R59HB-31 و L43VA-IIIXﻫﺎي ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
ﻫﻴﭻ ﻳﻚ از ﺷﺮﻛﺖ . ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﻳﺎ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت دارا ﺑﻮدﻧﺪ
   ﻣﻮرد ﻧﻈ ــ ــﺮ را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻛﻨﻨﺪﮔﺎن در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دو ﭘﻠﻲ
  
  در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 31ﻫﺎي ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻫﺎي ژنﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ :2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  R59H-BIIIXF
  ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژﻧﺘﻴﻜﻲ  ﻛﻞ HH ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت  RH ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت RR ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت
  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد
  5/33 8 4 6  1/33 2 0 0 LL ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت
 43 15  62/76 04  7/33 11 0 0 LV ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت
  06/76 19 77 6  8/76 31  0/76 1  VV ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت
  L43V-AIIIXF
 001 051 321 6  71/33 62  0/76 1  ﻛﻞ
: R59H، 43ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ ﻟﻮﺳﻴﻦ ﺑﻪ ﺟﺎي واﻟﻴﻦ در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ  :L43V  اﻧﻌﻘﺎدي،  31ﻮر ﺘ ﻓﺎﻛAزﻳﺮ واﺣﺪ  :AIIIXF
  (n=051  )                       43ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ   اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ آرژﻳﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﺟﺎي ﻫﻴﺴﺘﻴﺪﻳﻦ درﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ
ل ﻗﻄﻌﺎت ﻫﻀﻢ ﻃﻮ
 يﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫدر ﺷﺪه
 اﻓﺮاد داراي ﭘﻠﻲ
























































    اﻟﻒ
  
ب
  .31ﻓﺎﻛﺘﻮر  Bو  Aدر ژن ﻫﺎي زﻳﺮ واﺣﺪﻫﺎي  R59H و L43Vﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ :1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
 11و5، LLﻤﻮزﻳﮕـﻮت  ﻫ6 و 1، VV ﻫﻤﻮزﻳﮕـﻮت 7- 01 و 4،3،2ﻣـﺎرﻛﺮ، ﻧﻮارﻫـﺎي :  m:L43VA-IIIXF ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ : اﻟﻒ
، RR ﻫﻤﻮزﻳﮕـﻮت 5، HH ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت 7و  6،3،2،1ﻣﺎرﻛﺮ، ﻧﻮارﻫﺎي :  m BIIIXFرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻮ ﭘﻠﻲ ﻣ:  ب.LVﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت 
  RH ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت 4 ،01،9،8
  
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻴــــﭻ . ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﺑﺎ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
 ﺑﺎ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت 43LLﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت  ﻣــــﻮردي از
 93/33ﺑﺮرﺳﻲ از اﻓﺮاد ﻣﻮرد .  وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ59RH
 ﺑﻪ ﺻﻮرت 59R درﺻﺪ ﻧﺎﻗﻞ 81 و 43Lدرﺻﺪ ﻧﺎﻗﻞ 
%( 0/76) ﻧﻔﺮ 1در . ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﻳﺎ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﺑﻮدﻧﺪ
 ﺑﻪ ﺻﻮرت LLاز ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﻬﺶ 
.  وﺟﻮد داﺷﺖRHﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت 
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ %( 7/33) ﻣﻮرد 11 در RH و LVﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت 
  (.2ل ﺷﻤﺎره  و ﺟﺪو1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره )ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ دﻳﺪه ﺷﺪ 
  
  :ﺑﺤﺚ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻄﺎﻟﻌﺔ ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
ﻧﻈﺮ ﭘﻴﺶ  ﺗﺮوﻣﺒﻮﻓﻴﻠﻲ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﻢ از
ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ  ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﻫﻢ از ﻧﻈﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ژﻧﺘﻴﻜﻲ وﺑﻴﻨﻲ
ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎي اﻫﻤﻴﺖ دارد و ﻣﻴﺰان وﻓﻮر آﻧﻬﺎ در 
 R59H B-31  ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ.ﺎوت اﺳﺖـــــﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻔ
 اﺳﺖ 31 ﻓﺎﻛﺘﻮر 2B2Aﻛﻴﺐ ﺗﺘﺮاﻣﺮ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮ
ﻣﺎ  .ﻛﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ي ﻛﻠﻴﺪي در ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﻳﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 43 درﺻﺪ ﻳﺎﻓﺘﻴﻢ ﻛﻪ 93/33 را L43Vﻣﻴﺰان ﻓﺮاواﻧﻲ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي . آن ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﺑﻮددرﺻﺪ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در آﻣﺮﻳﻜﺎ، ﺑﻴﻦ ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺘﺎن و ﺳﻔﻴﺪﭘﻮﺳﺘﺎن 
ﻴﺴﻢ ﺣﻀﻮر اﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓ. ﺗﻔﺎوﺗﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ
ﻲ در اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺟﺰﻳﻄﺮ ـــﺧ
 ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﺧﺎﻧﻢ ﻫﺎي ﺗﺤﺖ درﻣﺎن اﺳﺘﺮوژن ﭘﺲ از
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ (. 01)اﻓﺰاﻳﺶ داده اﺳﺖ 
 در 43ueL و ﻫﻤﻜﺎران وﺟﻮد ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ niraM
 در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ  6-LI ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ31ﻓﺎﻛﺘﻮر 
ه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ در ﺑﻪ ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳﻴﻮن دﻫﻠﻴﺰي ﺑﻮد
ﻫﻤﺎن ﮔﻮﻧﻪ (. 11)ﺗﻌﺪﻳﻞ ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻛﻪ اﻧﺘﻈﺎر ﻣﻲ رود در ﻣﻴﺰان ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﻴﻦ 
دو ﺟﻨﺲ ﺗﻔﺎوﺗﻲ وﺟﻮد ﻧﺪارد و در ﺳﻨﻴﻦ ﻣﺨﺘﻠﻒ 
ي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﻣﺠﺎرﺳﺘﺎن در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. ﻳﻜﺴﺎن اﺳﺖ
ﻫﻤﺮاﻫﻲ ﺑﻴﻦ اﻳﻦ آﻟﻞ و ﺧﻄﺮ ﺷﻮك اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ 
 يدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. 21)ﻴﻚ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ آرﺗﺮوﺗﺮوﻣﺒﻮﺗ
  درﺻﺪ2/5 43Lﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﭼﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
ﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻮﺟﻮد ــــﺑ
 و sidillaR در ﮔﺰارش (.4)در ﻧﮋاد ﻗﻔﻘﺎزي دارد 
( 31)و ﻫﻤﻜﺎران  uoluopotimoKو ( 3 )ﻫﻤﻜﺎران
  درﺻﺪ74/1 در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺳﺎﻟﻢ ﻳﻮﻧﺎن 43Lﻓﺮاواﻧﻲ 
ارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻮﺟﻮد از ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺰ
ﻛﺸﻮرﻫﺎي اروﭘﺎﻳﻲ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺖ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﻛﺎﻧﺎدا ﻓﺮاواﻧﻲ  .اﺳﺖ
 ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ  درﺻﺪ6/5 LLﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت 
ﻛﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻗﺒﻠﻲ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي اروﭘﺎﻳﻲ و 
رت ﮔﺮﻓﺘﻪ در در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﺻﻮ(. 41) آﻣﺮﻳﻜﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
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ي اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. 51) ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ
  درﺻﺪ91/32ﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ اﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ در ﺗﺮﻛﻴ
ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﻧﻴﺰ ﺑﻴﻦ 
ﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧ
 دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻇﺎﻫﺮاً وﺟﻮد  درﺻﺪ7/96ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ (. 7) اﻳﻦ آﻟﻞ ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
 ﺑﻪ دﺳﺖ smailliW و givrebboKي ﻧﺘﺎﻳﺞ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
اﻳﻦ ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ (. 61) آﻣﺪه اﺳﺖ
 و slleWي ﺗﺮوﻣﺒﻮآﻣﺒﻮﻟﻲ ورﻳﺪي ﻧﻴﺰ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﮔﺰارش ( 81) و ﻫﻤﻜﺎران laG eLو ﻧﻴﺰ ( 71)ﻫﻤﻜﺎران 
 از ﺑﻴﻤﺎران  درﺻﺪ82/5 در 43Lﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ . ﺪه اﺳﺖﺷ
 ﻏﻴﺮ ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴﻚ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ در ﺑﺮزﻳﻞ ﺑﻮده اﺳﺖ
 و ﻫﻤﻜﺎران از اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ ozzangoTي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. 91)
 ﮔﺰارش  درﺻﺪ83، 43LV و  درﺻﺪ8، 43LLﻓﺮاواﻧﻲ 
 03ﻛﺮاواﺳﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ ﻛﻤﺘﺮ از  در (.02 )ﺷﺪه اﺳﺖ
 و ikarelaiGي  ﻄﺎﻟﻌﻪﻣ(. 12)ﺑﻮده اﺳﺖ درﺻﺪ 
(. 22) ﻫﻤﻜﺎران در ﻳﻮﻧﺎن ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ
ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ در 
ﻛﺸﻮر ﻫﺎي اروﭘﺎﻳﻲ و آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ ﺗﺎ ﺣﺪي ﺗﻔﺎوت وﺟﻮد 
ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﺗﻔﺎوت . دارد، اﻣﺎ ﭼﻨﺪان ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ ﻧﻴﺴﺖ
ر ﭼﻴﻦ ﻛﺎﻣﻼً آﺷﻜﺎري ﺑﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه د
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت (. 4) ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ داده ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﮔﺮدد
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﺗﺮﻛﻴﻪ ﻧﻴﺰ ﻇﺎﻫﺮاً ﻓﺮاواﻧﻲ ﻛﻤﺘﺮ آﻟﻞ را 
ﻧﺘﺎﻳﺞ . ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ داده ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد از اروﭘﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ
ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي ﻣﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ را 
آن ﭼﻪ  ﺑﺎ ﻧﮋاد ﻗﻔﻘﺎزي ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ و ﺑﺎ L43Vدر آﻟﻞ 
 از ﭼﻴﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﻔﺎوت ﻛﺎﻣﻼً آﺷﻜﺎري
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ روش ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ ﻛﻪ در ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﻠﻲ  .دارد
  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﻔﺎوت ﻣﻮﺟﻮد را  ﻫﺎﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
  ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ ﻧﻮع اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﺗﻌﺪاد 
  .ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ و ﻳﺎ ﺗﻔﺎوت ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺑﻴﻦ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ داد
، ﻳﻌﻨﻲ 31 ﺘﻮرﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ دﻳﮕﺮ ﻓﺎﻛ
 81ي ﻣﺎ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ R59H-BIIIXF
در .  ﺑﻮد و ﻣﻮردي از ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪدرﺻﺪ
 درﺻﺪ 51/1 ﮔﺮﻓﺘﻪ در اﻧﮕﻠﺴﺘﺎن ﻓﺮاواﻧﻲ ي اﻧﺠﺎمﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
زﻳﮕﻮت ﮔﺰارش  ﻫﻤﻮ درﺻﺪ0/7در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻧﺮﻣﺎل و 
ﻲ ﻛﻤﺘﺮ از ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي  ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺟﺰﻳﺷﺪه اﺳﺖ
 و ﻫﻤﻜﺎران از ozzangoTدر ﮔﺰارش (. 8) ﻣﺎﺳﺖ
 ﻧﻔﺮ ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻓﺮاواﻧﻲ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت 201اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ در 
 دﻳﺪه RRﺑﻮده و ﻣﻮردي از ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت  درﺻﺪ 31 RH
ﻛﻪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ( 02)ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 
  وrenieR. ي ﻣﺎﺳﺖاﻧﮕﻠﺴﺘﺎن و ﺗﺎ ﺣﺪي از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 را در اﻓﺮاد ﺗﺤﺖ ﻫﻤﻜﺎران ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻓﻮق
 درﻣﺎﻧﻲ در دو ﮔﺮوه ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺖ و ﻏﻴﺮ اﺳﺘﺮوژن
ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻛﺎﻣﻼً ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ در اﻳﻦ دو 
در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در ﻏﻴﺮ ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺘﺎن ﻓﺮاواﻧﻲ . ﮔﺮوه ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻧﺪ
ﻮده اﺳﺖ، در  ﺑ درﺻﺪ71 RH و  درﺻﺪ2، RR
 اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت ﻛﺎﻣﻼً  درﺻﺪ74ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺘﺎن ﻫﺮ ﻳﻚ 
 ﻧﻴﺰ در ﮔﺮوه ﻏﻴﺮ ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺖ. واﺿﺢ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ
ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﺑﻴﺶ از ﮔﺰارش ﻫﺎي 
ﭼﻨﺪ ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ  ﻫﺮ(. 01) ﻣﻮﺟﻮد از اروﭘﺎ اﺳﺖ
ﻛﺮده در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺤﺪود اﺳﺖ، ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﺗﻔﺎوت اﻳﻦ 
 و ﻫﻤﻜﺎران itammeG. دﻫﺪدو ﮔﺮوه ﻧﮋادي را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ( 9)
اﻧﺪ ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ اﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ را ﺑﻪ م دادهﻣﻴﻮﻛﺎرد اﻧﺠﺎ
 A/H و ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت A/Aﺻﻮرت ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت 
ﻳﺎﻓﺘﻪ اﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﺎ ﺣﺪي ﺑﻴﺶ از ﻧﺘﺎﻳﺞ  درﺻﺪ 02ﻣﺠﻤﻮﻋﺎً 
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺎ ﺗﺎ (. 02) اﺳﺖ  از ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻧﺮﻣﺎلozzangoT
ﺣﺪي ﺷﺒﺎﻫﺖ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اروﭘﺎﻳﻲ ﻫﺎ و 
ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﺑﺎ . داردﻧﻴﺰ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﺎﻫﭙﻮﺳﺘﺎن آﻣﺮﻳﻜﺎي ﺷﻤﺎﻟﻲ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻨﻮع ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ و ﻧﻴﺰ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮﺟﻮد در 
اﻳﺮان ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻓﺮاواﻧﻲ ژن در ﻧﻮاﺣﻲ دﻳﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎﺷﺪ 
  .  ﺑﻴﺸﺘﺮي در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﻻزم اﺳﺖو ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي 
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﻫﺎي اﻧﺠﺎم  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻔﺎوت ﺑﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ
، ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﺗﻨﻮع ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ در اﻳﺮان





































ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ ﻲﻠﭘ زا ﻚﻳﺮﻫ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ و ﺪﺷﺎﺑ ناﺮﻳا رد ﺎﻫ
هدﺮﺘﺴﮔﺖﺳا مزﻻ ﻪﻨﻴﻣز ﻦﻳا رد يﺮﺗ .ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﺞﻳﺎﺘﻧ ي
ﺮﺿﺎﺣﻲﻣ ﻪﻨﻴﻣز ﺪﻧاﻮﺗﺎﺗ ﻲﺳرﺮﺑ ياﺮﺑ يا ﻲﻠﭘ ﻦﻳا ﺮﻴﺛ
ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ نآ ﺐﻗاﻮﻋ و يﺪﻳرو زﻮﺒﻣوﺮﺗ ﺮﺑ ﺎﻫﺪــــﻨﻧﺎﻣ 
ﻣآﻮﺒﻣوﺮﺗو ﻲﻟﻮﺒ ﻦﻴﻨﺟ ﻂﻘﺳﺪﺷﺎﺑ رّﺮﻜﻣ يﺎﻫ.  
ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ:  
ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻲﺸـﻫوﮋﭘ ﺖـﻧوﺎﻌﻣ ﻲﻟﺎـﻣ ﺖﻳﺎﻤﺣ ﺎﺑ ﺮﺿﺎﺣ ي
 ﻲﻟﻮﻠـﺳ تﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ رد دﺮﻛﺮﻬﺷ ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ،
 و ﻲﻧﺎﺒﻴﺘﺸـﭘ زا ﻪﻠﻴـﺳو ﻦﻳﺪـﺑ ﻪـﻛ ﺖﺳا ﻪﺘﻓﺮﮔ مﺎﺠﻧا ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ
نآ يرﺎﻜﻤﻫﻲﻣ يراﺰﮔ سﺎﭙﺳ ﺎﻫددﺮﮔ .  
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Background and aims: Some of the inherited coagulation factor polymorphisms have been 
related to the pathogenesis of venous thromboembolism and other adverse outcomes. As there 
are limited data on the prevalence of these polymorphisms in Iranian populations this study 
aimed to assess two factor XIII polymorphisms, FXIIIA-V34L and FXIIIB-H95R, in healthy 
individuals. 
Methods: In this cross sectional study 150 healthy blood donors from Shahrekord, Iran with no 
history of venous thromboembolism were recruited to the study. Genotyping from EDTA taken 
venous blood for the above polymorphisms was under taken by PCR – RFLP. 
Results: Fifty one (34%) of participants were heterozygous for VL and 7(4.67%) were 
homozygous LL. 26 (17.33%) and 1(0.67%) were heterozygous and homozygous for RH and 
RR of FXIIIB respectively. 48.67% of the study population  carried at least one of the above 
polymorphisms and there was no carrier of both as homozygous. 
Conclusion: The prevalence of these FXIII polymorphisms in healthy subjects is somehow 
similar to previously published data in Caucasian populations, but quite different than limited 
existing data from China and other ethnic groups. Such findings could be relevant to the ethnic 
similarities and differences.  
 
Keywords: Factor XIII-AV34L polymorphism, Factor XIII-BH95R polymorphism 
                    venous thromboembolism. 
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